Endocrine and electrolyte abnormalities are common perioperative problems. The purpose of this discussion is to review several of the more common hormonal and metabolic problems observed in the practice of anaesthesia. As opposed to the traditional approach of discussing aetiology, diagnosis, clinical manifestations and treatment of every endocrine and metabolic disorder, I will instead highlight those specific points of concern for anaesthetists.
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Thyroid dysfunction
Hyperthyroidism is a common problem which is increasingly being treated with radioactive iodine and/or antithyroid medications. Surgery is less commonly performed as therapy for thyrotoxicosis, and with the use of betaadrenergic receptor antagonists, intraoperative "thyroid storm" is now very rare. Of greater concern to anaesthetists is the undiagnosed hyperthyroid patient who is undergoing anaesthesia in preparation for non-thyroidal surgery. These patients may develop tachycardia, marked increases in body temperature, diaphoresis and systolic hypertension (with a widened pulse pressure). The tachycardia may be either sinus tachycardia or atrial fibrillation with a rapid ventricular response. Surgery, trauma and infection are among the known precipitants of thyrotoxic crisis. If you are faced with a patient who develops tachycardia, systolic hypertension and fever, consider thyrotoxicosis in addition to the usual differential diagnosis for these intraoperative problems (including malignant hyperthermia drug reaction, inadequate anesthesia, etc.). The other hormonal abnormality that may present in this manner is phaeochromocytoma. For this reason, labetalol (a combined alpha and beta "blocker") is probably the initial drug of choice for "alleviation of the sinus tachycardia/ hypertension. If propranolol were used and the patient had a norepinephrine-secreting "phaeo" then there might be the opportunity for unoppsded alpha-adrenergic receptor activation with severe hypertension. Labetalol will prevent this problem. One way to distinguish rapidly hyperthyroidism from "phaeo" is to look at the patient's eyes for evidence of proptosis and palpate the thyroid gland, looking for goitre. In elderly patients with hyperthyroidism, these physical findings may be absent. At the time that hyperthyroidism is suspected, a blood sample should be sent tO the laboratory for serum thyroxine ('I"4), triiodothyronine (T3) by radioimmunoassay and thyrotropin (TSH or thyroid stimulating hormone) determinations. 
Clinical points

Adrenal cortical insufficiency
The adrenal cortex releases cortisol (a glucocorticoid), aldosterone (a mineralocorticoid) and androgenic (sex) steroids. Acute illness is associated with increases in the circulating concentrations of cortisol and aldosterone and decreases in sex steroids. Primary adrenal insufficiency (Addison's disease) is most often caused by auto-immune disease; however, infections, granulomatous diseases (e.g., tuberculosis), haemorrhage and very rarely metastasis may also cause this condition. Primary adrenal insufficiency (i.e., destruction of the adrenal cortex) is associated with hyperpigmentation. Secondary adrenal insufficiency (i.e., due to lack of adrenal gland stimulation because of hypothalamic-pituitary dysfunction) is not accompanied by hyperpigmentation. Chronic glucocorticoid administration often leads to hypothalamic -pituitary-adrenal cortical axis suppression with resultant secondary adrenal insufficiency if glucocorticoid therapy is withheld. Several case reports in the 1950s underscored this point, by describing perioperative hypotension and death in a handful of steroid-dependent patients who were not given perioperative glucocorticoid "coverage." Although an initial recommendation of 300 mg of hydrocortisone ( 100 mg preoperatively, 100 mg intraoperatively and 100 mg administered postoperatively) was used for virtually all steroid-dependent patients, recent clinical observations suggest a need for a change in this approach. The 300 mg approach is costly and may lead to an increased frequency of impaired wound healing, infection and in some cases hypokalaemic metabolic alkalosis. Based upon clinical findings in humans undergoing different "grades" of surgical stress, I recommend that the amount of glucocorticoid coverage be based upon three variables: (1) the amount of glucocorticoids the patient has been receiving preoperatively, (2) the length of time the patient has been receiving steroids, and (3) the anticipated length and severity of surgery.
Clinical points
1 Primary adrenal insufficiency (but not secondary adrenal insufficiency) is characterized by hyperpigmentation. 2 Perioperative glucocorticoid coverage is important, but should be titrated according to the patient's steroid history and the anticipated length of the operation.
Electrolyte considerations
Entire books have been devoted to electrolyte abnormalities. Therefore, this brief essay cannot be encyclopaedic about this subject area. Instead, I will detail several clinical "pearls" that I hope are clinically useful to the provider of anaesthesia or intensive care services: 1 Potassium -Always interpret the serum potassium concentration in light of the patient's arterial blood pH. Acidaemic patients should be hyperkalaemic and alkalamic patients should be hypokalaemic. Therefore, hypokalaemia in the setting of acidaemia is of much greater importance than the same hypokalaemia in the setting of alkalaemia. Similarly, hyperkalaemia is more serious in the alkalaemic patient than a similar degree of hyperkalaemia in the setting of acidaemia.
Remember that both insulin and beta-2-adrenergic receptor agonists augment cellular uptake of potassium. 2 Sodium -Serum sodium often reflects body water and changes in water metabolism. Therefore, hypernatraemia reflects water depletion -as we might see in a patient with diabetes insipidus (DI). Hyponatraemia reflects water excess -for example, in a patient with the syndrome of inappropriate antidiuretic hormone (SIADH). In postoperative ICU patients (without access to water by mouth), polyuria due to diabetes insipidus is always accompanied by an increase in the serum sodium concentrations. Therefore, in dealing with postoperative polyuria, performance of a serum sodium determination is a better way to exclude DI than the measurement of urine osmolality of electrolyte determinations. 
Dysfonction thyroidienne
L'hyperthyroMie est un probl6me courant qui est de plus en plus trait6 avec de I'iode radioactif et/ou une m6dica-tion anti-thyroidienne. On utilise moins couramment la chirurgie pour la th6rapie de la thyrotoxicose, et avec i'utilisation des antagonistes des r6cepteurs b6ta, la temp6te thyroidienne per-op~ratoire est maintenant tr6s rare. Le patient hyperthyroidien non diagnostiqu6 qui est anesth6si6 pour une chirurgie non thyroidienne est beaucoup plus inqui6tant. Ces patients peuvent d6velopper de ia tachycardie, des augmentations importantes de temp6rature, de la diaphor~se et une hypertension systolique (avec une pression diff6rentielle plus grande). La tachycardie peut ~tre sinusale ou se manifester en fibrillation auriculaire avec une r6ponse ventriculaire rapide. La chirurgie, les traumatismes et les infections sont parmi les agents d6clanchants de crise thyrotoxique. Si vous ~tes en face d'un patient qui d6veloppe de la tachycardie, une hypertension systolique et une augmentation de temp6ra-ture, il vous faut inclure la thyrotoxicose en plus des autres diagnostics diff6rentiels pour ce genre de probl~me intraop6ratoire (hyperthermie maligne, r6action aux m6dica-ments, anesth6sie inad6quate, etc.). L'autre probl6me hormonal qui peut se presenter de cette fa~on est le ph6ochromocytome. Pour cette raison, le lab6talol (un bloqueur alpha et b6ta combin6) est probablement la substance de premier choix pour diminuer la tachycardie sinusale et I'hypertension. Si le propanolol 6tait utilis6 et que le patient avait un ph6ochromocytome s6cr6teur de nor6pin6phrine, on pourrait se trouver en face d'une occasion d'activation non limit6e des r6cepteurs alpha, avec tableau d'hypertension s6v~re. Le lab6talol va pr6venir ce probl6me. 11 y a une fa~on de distinguer rapidement entre I'hyperthyrotdie et le ph6ochromocy-tome: il s'agit d'examiner les yeux du patient et de chercher la proptose, et de palper la glande thyro't'de, en cherchant un goitre. Chez les patients ~g6s avec hyperthyroidie, ces signes physiques peuvent 6tre absents. Au moment ofa I'hyperthyroidie est suspect6e, on devrait envoyer un 6chantillon de sang au laboratoire pour doser la thyroxine (T4), la triiodothyronine (T3) par 6preuve radioimmunologique, ainsi que la thyrotropine (TSH).
Conseils cliniques
I Chez le patient avec tachycardie, hypertension systolique et fi6vre, penser/~ la thyrotoxicose. L'hypothyroi'die est aussi une maladie courante. Les anesth6sistes devraient penser ~ ce diagnostic chez les patients op6r6s qui d6veloppent une hypothermie postop6ratoire d'origine inexpliqu6e, chez ceux qui semblent avoir une capacit6 diminu6e de m6taboliser les substances, chez les patients avec bradycardie sinusale inexpliqu6e et chez ceux qui ont des difficult6s ~ 6tre sevr6s de la ventilation m6canique. Les patients avec hypothyroi'die peuvent avoir une diminution de la thermog6n6se en r6ponse au frisson, du m6tabolisme des m6dicaments et de la r6ponse respiratoire ~ I'hypoxie et ~ I'hypercapnie. 11 peuvent aussi 6tre an6miques, hyponatr6miques, et 6tre porteurs d'hypercholest6rol6mie. La myopathie qui souvent est une composante de l'hypothyroidie, peut amener des augmentation de la cr6atine phospokinase s6rique. L'6preuve diagnostique de premier choix est la mesure de la concentration s6rique de TSH. Dans I'hypothyroi'die primaire, la valeur de TSH s6rique est augment6 >5 mlU" ml -~. Chez les patients tr~s malades, la T4 et la T 3 s6riques sont souvent des 6preuves peu utiles, ' cause des variations apport6es par la maladie. La dopamine et/ou les glucocorticoi'des peuvent inhiber la iib6ration de TSH par l'hypophyse.
1 Penser h I'hypothyroidie chez les patients avec hypothermie ou bradycardie, difficiles "~ sevrer, et chez ceux 
Insuffisance adr~no-corticale
Le cortex surr6nalien lib~re le cortisol (un glucocorticoide), l'aldost6rone (un min6ralocortico'ide) et des st6-ro'ides androg6niques. La maladie aig0e est associ6e h des augmentations de cortisol et d'aldost6rone et h une diminution des hormones sexuelles. L'insuffisance surr6nalienne primaire (maladie d'Addison) est le plus souvent caus6e par une maladie auto-immune; cependant, des infections, des maladies granulomateuses (e.g., tubercuiose), l'h~morragie et tr~s rarement des m6tas-tases, peuvent aussi amener cette condition. L'insuffisance surr6nalienne primaire (i.e., destruction du cortex surr~,nalien) s'associe h de l'hyperpigmentation. L'insuffisance surr6nalienne secondaire (due au manque de stimulation de la surr6nale par suite d'une dysfonction hypothalamo-hypophysaire) ne s'accompagne pas d'hyperpigmentation. L'administration chronique de corticoides va souvent conduire h une suppression de I'axe entre l'hypothalamus, l'hypophyse et le cortex sur~6nalien, avec comme r6sultat une insuffisance surr6nalienne secondaire, lorsque l'on interrompt la th6rapie aux glucocorticoides. Plusieurs cas rapport6s dans les ann6es 1950 soulignent ce point, avec description d'hypotension p6ri-op6ratoire et d6c~s, chez un petit hombre de patients cortico-d6pendants qui n'avaient pas re<~u de couverture p6ri-op6ratoire en glucocorticoides. M~me si une recommandation initiale de 300 mg d'hydrocortisone (100 mg en pr6-op6ratoire, 100 mg pendant la chirurgie, 100 mg administr6 apr~s l'intervention) est d'usage courant pour peu pros tousles patients cortico-d6pendants, des observations cliniques r6centes sugg~rent un changement darts cette approche. L'approche ~ 300 mg est cof~teuse et peut conduire a une augmentation de fr6quence de mauvaise gu6rison, d'infection et dans certains cas ~t une alkalose m6tabolique hypo-kali6mique. En se basant sur des trouvailles cliniques chez les personnes soumises diff6rents niveaux de stress chirurgical, je recommande que les quantit6s de glucocorticoides de couverture soient 6tablies sur trois variables. 1) La quantit6 de glucocorticoides que le patient recevait avant I'opdration; 2) la dur6e de la th6rapie aux st6roides ; et 3) la dur6e et la s6v6rit6 anticip6es de la chirurgie.
Conseils cliniques
1 L'insuffisance surr6nalienne primaire (pas I'insuffisance secondaire) se caract6rise par de l'hyperpigmentation. La couverture pfri-op~ratoire avec glucocorticoides est importante, mais devrait ~,tre ajust6e selon I'histoire de corticoth6rapie du patient et la dur6e anticip6e de la chirurgie. . Chez les patients dans les unit~s de soins intensifs (qui n'ont pas acc~s ~ de I'eau par la bouche) la polyurie doe au diab~te insipide s'accompagne toujours d'une augmentation de la natr6mie. D~s Iors, lorsque nous avons h nous occuper d'une polyurie en postop6ratoire, la quantification de la natr6mie est un meilleur moyen d'exclure le diab~te insipide que la mesure de l'osmolarit6 urinaire.
Considerations sur les ~lectrolytes
L'hypokalidmie et l'hyperkalcdmie
-ce sont deux anomalies 61ectrolytiques associ6es au diab~te insipide n6phrog6nique. 4 Calcium -I'hypocalc6mie est une anomalie courante en p6riode post-op6ratoire aux soins intensifs. Les causes d'hypocalc6mie dans ce groupe de patients sont plurifactorielles (comprennent les changements de pH art6riel associ6s ~ la maladie, les acides gras libres, la parathormone et ies sels administr~s tels que le citrate). Les patients qui voient chuter leur calcium ionis6 ont souvent un pronostic moins bon que ceux qui conservent un calcium normal. Cependant, on n'a pu 6tablir de relation cause-effet ,ace niveau. Les donnfes exp6-rimentales et cliniques appuient le concept de l'efficacite du maintien d'une concentration de calcium ionis6 ~t des niveaux ~t peu pros normaux ; cependant, plusieurs 6tudes exp6rimentales mettent en garde contre une th~rapie agressive de remplacement du calcium. 5 Magnesium -l'hypomagn6s6mie, comme I'hypocalc6mie, est un probl~me post-op6ratoire courant chez les patients des unit6 de soins intensifs. Les m6canismes sous-jacents h ce probl~me sont semblables/~ ceux qui surgissent darts l'hypocalc6mie. Les probl~mes ~lectrolytiques et endocriniens sont courants chez les patients admis dans les unit6s de soins intensifs. Les cliniciens devraient porter attention ~ ces probi6mes spEciaux lorsqu'ils ont la charge de cette population de patients.
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